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Introducere. După introducerea tipizării HLA-
B27 în anul 1973, valorile prevalenţei pentru SA au 
înregistrat o creștere bruscă. În lucrarea princeps 
asupra subiectului, Brewerton și colab. au stabilit că 
96% din bolnavii cu SA posedă  această trăsătură ge-
notipică faţă de 4% în populaţia sănătoasă. Circa 20% 
din subiecţii HLA-B27-pozitivi fac boala, uneori într-o 
formă minoră sau inaparentă, și frecvenţa antigenului 
în populaţia caucaziană este de aproximativ 8%. De 
aici rezultă că prevalenţa reală a bolii s-ar situa în jur 
de 1%, cifră confi rmată de majoritatea studiilor epi-
demiologice recente și argumentate de unele până la 
2% [1, 3].
Etiologia SA este necunoscută, iar patogeneza 
continuă să pună numeroase semne de întrebare, în 
ciuda eforturilor ultimilor ani de a descoperi fapte și 
de a le asambla în teorii cu oarecare șanse de credibili-
tate. Pe baza datelor cunoscute și prin analogie cu alte 
boli din grupul reumatismelor infl amatorii cronice, 
îndeosebi poliartrita rematoidă, se presupune ca SA 
este rezultatul unei predispoziţii genetice care se ex-
primă în urma unor factori de mediu, foarte probabil 
infecţioși, într-o serie de perturbări imunologice cu 
potenţial infl amator [1].
Afectarea cervicală în cadrul SA este un eveni-
ment tardiv, exceptând formele rare, zise „descen-
dente”. Durerea accentuată de mișcările capului este 
percepută de către bolnav la nivelul cefei, cu tendinţă 
de iradiere în cap, umeri și braţe, realizând adesea o 
topografi e „în pelerină”. După o perioadă algică cu 
evoluţie continuă sau în crize de torticolis se instalea-
ză treptat limitarea mișcărilor de fl exie și de extensie 
ale gâtului. Mișcările de rotaţie ale capului sunt limi-
tate mult mai târziu, când are loc afectarea articulaţiei 
atloidoaxoidiană. Cu timpul ceafa devine rigidă, apa-
re tendinţa de aplecare anterioară a gâtului și încli-
narea laterală a capului. Musculatura cervicală după 
faza iniţială de contractură suferă un proces intens de 
atrofi e [2, 4] .
Sistemul vertebrobazilar are un rol foarte im-
portant în vascularizaţia encefalului. Artera verte-
brală ia naștere din artera subclaviculară, cel mai 
frecvent la nivelul crosei. De la origine se îndreap-
tă oblic spre partea profundă a fosei subclaviculare 
și apoi pătrunde în canalul apofi zelor transverse, 
cel mai frecvent la nivelul C6. De aici are un traiect 
ascendent prin canalul transvers până la axis, unde 
face o primă curbură verticală cu concavitatea dirija-
tă anterior. Trece prin transversa atlasului, realizând 
a doua curbură tranversală cu concavitatea anteroin-
ternă; perforează apoi membrana occipitoatloidiană 
și dura mater între arcul posterior și gaura occipitală 
și pătrunde în craniu.
SA este o afecţiune infl amatoare osteoarticulară, 
în care afectarea segmentului cervical este frecventă. 
Nu în puţine cazuri pacienţii cu modifi cări ale porţi-
unii cervicale acuză simptome care justifi că consultul 
neurologic. Subiectiv acești bolnavi acuză cefalee, cer-
vicalgii cu sau fără iradiere în membrul superior, pa-
restezii ale membrelor, în special ale celor superioare, 
defi cit motor al membrelor de grade diferite afectând 
separat membrele superioare, pe cele inferioare sau cu 
o afectare globală a membrelor. Pacienţii mai pot acu-
za tulburări de vedere, diplopie, vertij [1].
Material și metode. Lucrarea prezintă 14 paci-
enţi internaţi și investigaţi în Clinica I de Reumato-
logie din Spitalul Clinic de Recuperare Iași, în peri-
oada ianuarie 2008 – decembrie 2010, care au fost 
diagnosticaţi cu SA. În același timp acești pacienţi au 
prezentat acuze neurologice, pentru care s-a efectuat 
examenul neurologic. Unde s-a considerat necesar, 
reumatologul sau neurologul a indicat examen radi-
ografi c al coloanei cervicale. Au fost introduși în lot 
pacienţi cu tulburări de auz.
La pacienţii cu semne neurologice a fost înregis-
trată PEA, utilizând un aparat ”NIHHON“, prevăzut 
cu cască, ce permite stimularea monoauriculară. S-au 
utilizat intensităţi de stimulare de 50-70-80-90 dB cu 
clickuri cu frecvenţa de 11 Hz, urechea nestimulată 
fi ind mascată de un zgomot de fond alb. A fost folo-
sit un montaj al electrozilor de tip A1-CZ și A2-CZ. 
Durata înregistrării a fost de 10 ms. S-au identifi cat 
undele I-V, considerând că cele mai importante sunt 
undele I, III și V. S-a stabilit latenţa undelor principa-
le și intervalul dintre undele principale, făcându-se și 
comparaţia între cele două derivaţii.
Rezultate.
Cazul 1. - A.I., vârsta – 55 de ani.
Diagnostic:
1. SA stadiul 3, forma centrală, cu capacitate 
funcţională limitată.
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2. Disfuncţie ventilatoare restrictivă.
3. Coastă cervicală bilateral.
PEA- 50 dB
CANAL STÂNG:  CANAL DREPT:
I=2 ms I-III=2,1 ms I=1,7 ms I-III=2,5 ms
III=4,1 ms III-V=1,7 ms III=4,2 ms III-V=1,7 ms
V=5,7 ms I-V=3,8 ms V=5,8 ms I-V= 4,2 ms
0     1     2      3      4     5     6     7      8     9     10 ms
0     1     2     3     4      5     6     7      8      9      10 ms
Observaţie: Latenţă crescută a intervalului I-III 
pe dreapta, semnifi când suferinţa căii auditive la ni-
velul pontin pe dreapta.
Cazul 2.  A.T., vârsta – 52 de ani
Diagnostic:
1. SA stadiul IV, formă centrală cu capacitate 
funcţională limitată.
2. Disfuncţie ventilatoare restrictivă.
3. Radiculopatie C6–C7 dreaptă algoparestezică.
4. HTA stadiul I.
PEA – 70 dB
CANAL STÂNG:  CANAL DREPT:
I=1,7 ms    I-III=2,3 ms I=1,5 ms   I-III=2,5 ms
III=4 ms    III-V=1,7 ms III=4 ms   III-V=2 ms
V=5,7 ms  I-V=4 ms  V=6 ms   I-V=4,5 ms
0    1      2      3     4     5     6      7     8      9     10 ms 
0     1     2      3     4      5     6     7      8     9     10 ms 
Observaţie: Latenţă crescută a intervalului I-III 
pe dreapta care determină o alungire consecutivă a 
intervalului I-V, semnifi când întârziere în etajul pon-
tin drept.
Cazul 3.  B.N., vârsta – 56 de ani
Diagnostic: 1. SA  std. III-IV
       2. Coxită dreaptă
         3. Insufi cienţă respiratoare  restrictivă
         4. Sdr. depresiv-anxios
         5. Hipoacuzie stângă.
PEA – 70dB
CANAL STÂNG:  CANAL DREPT:
I=1,8 ms     I-III=2 ms  I=1,5 ms I-III=2,1 ms
III=3,8 ms  III-V=2,3 ms  III=3,6 ms III-V=2 ms
V=6,1 ms    I-V=4,3 ms  V=5,6 ms I-V=4,1 ms
 
0     1     2     3     4      5     6      7     8      9     10 ms
 0    1      2      3     4      5     6      7    8     9      10 ms
Observaţie: Latenţă crescută a intervalului III-V 
pe stânga, semnifi când afectarea căilor auditive la ni-
vel mezencefalic stâng.
Discuţii. Există puţine studii publicate, referi-
toare la modificările PEA la pacienţii cu SA. Această 
lucrare a  fost realizată selectând cazurile cu simp-
tomatologie sugestivă pentru afectarea trunchiului 
cerebral, astfel încât nu trebuie să ne surprindă in-
cidenţa crescută a modificărilor PEA. Din numărul 
total de 14 pacienţi prezentaţi, am găsit modificări 
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ale PEA la 12 bolnavi sau la 85,7%. Cazurile repre-
zintă un eșantion dintr-o cohortă de bolnavi cu SA 
la care PEA a fost găsit modificat într-o proporţie 
de 12,4%.
Latenţele undelor PEA a fost interpretate prin ra-
portare la un lot-martor care a întrunit criteriile de 
vârstă și sex raţio. Valorile normale pentru intervalul 
I-III a fost de 1,9-2,3 ms, pentru intervalul III-V – de 
1,7-2,1 ms, iar pentru intervalul I-V a fost de 3,6-4,4. 
Au fost considerate, de asemenea, patologice acele in-
tervale care la comparaţia lor indicau valori mai mari 
de 0,3 ms.
Tabelul 1 
Parametrii undelor și intervalelor PEA la lotul studiat
Nr. pacient
Latenţa undelor (ms) Intervalul dintre unde (ms)
U. Stg. U. Dr. U. Stg. U. Dr.
I III V I III V I-III III-V I-V I-III III-V I-V
1 2 4,1 5,7 1,7 4.2 5,8 2,1 1,7 3,8 2,5 1,7 4,2
2 1,7 4 5,7 1,5 4 6 2,3 1,7 4 2,5 2 4,5
3 1,5 3,7 5,7 1,5 4,1 6 2,3 1,9 4,2 2,5 2 4,5
4 1,8 3,8 6,1 1,5 3,6 5,6 2 2,3 4,3 2,1 2 4,1
5 1,9 3,8 5,6 1,8 3,8 5,8 1,9 1,8 3,7 2 2 4
6 2,3 4,1 6,4 2,4 4,2 6,2 1,8 2,2 4 1,9 2 3,9
7 1,7 4 6,2 1,6 4,2 6,3 2,3 2,2 4,5 2,6 2,1 4,7
8 2,4 4,2 6,1 2,1 4,2 5,9 1,8 1,9 3,7 2,1 1,7 3,8
9 1,5 3,3 5,8 1,4 3,8 5,6 1,8 2,6 3,7 2,4 1,8 4,2
10 1,4 4 5,9 1,6 4 5,8 2,6 1,9 4,5 2,4 1,8 4,2
11 1,3 3,9 5,8 1,5 3,6 5,7 2,5 2 4,5 2,1 2,1 4,2
12 2 4,1 5,9 1,7 3,5 6,2 2,2 1,8 4 1,9 2,7 4,6
13 1,1 3,9 5,9 0,9 3,7 5,6 2,7 2 4,7 2,8 1,9 4,7
14 2 4,2 6,1 1,9 3,9 6,2 2,2 1,9 4,1 2 2,1 4,2
Inventarul modifi cărilor PEA ne arată următoa-
rea situaţie:
- modifi cări unilaterale – 57,2%  (intervalul I-
III alungit – 28,6%; intervalul III-V alungit – 21,4%; 
unda I alungită – 7,2%).
- modifi cări bilaterale – 28,6%  (intervalul I-III 
alungit bilateral – 14,3%; intervale I-III și III-V alun-
gite heterolateral – 14,3%);
- fără modifi cări – 14,3%. 
Am căutat în continuare corelaţia dintre tabloul 
neurologic, aspectul radiologic al coloanei cervicale și 
modifi carea PEA la cei 14 pacienti. Datele sunt pre-
zentate în tabelul 2.
19Ştiinţe  Medicale
Tabelul 2 








Parestezii distale ale  membrelor 
superioare; amiotrofi i ale eminenţei 
tenare bilateral; hipoestezie algezică 
hemifacies drept; vertij; Romberg +.
Interlinii articulare înguste, şterse. Afectare pontină pe dreapta.
2
Durere cervicală cu iradiere în 
membrul superior drept; hipoestezie 
algică palma dreaptă;
refl ex stiloradial şi tricipital diminuate 
pe dreapta.
Veche fractură de porţiune cervicală C5-C6 
cu interesarea canalului rahidian.
Afectare pontină pe 
dreapta.
3
ROT vii la membrele superioare;
defi cit de forţă la membrele inferioare; 
Babinski + bilateral.
Anchiloză parţială la interapofi zarele C2-C3; 
interlinii articulare înguste, şterse.
Afectare pontină pe 
dreapta.
4 Nistagmus orizontal la privirea spre dreapta.
Afectare mezencefalică 
pe stânga.
5 Parestezii distale la membrele superioare; vertij. Normală.  Normal.
6
Tendinţă la ptoză palpebrală stângă; 




7 Diplopie intermitentă; ROT vii global; Babinski + pe stânga.
Afectare pontină dr. şi 
mezencefalică pe stanga.
8 Normal. Afectarea nervului acustic stâng.
9 Asimetrie facială; tulburări de vedere; ROT vii; ameţeli. Interlinii articulare înguste, şterse.
Afectare pontină dr. şi 
mezencefalică  stânga
10 Vertij; Romberg +; ROT vii global; Babinski + pe dreapta.




11 Cefalee difuză; ameţeli. Sindesmofi te C6, C7, T1; ştergerea interliniilor interapofi zare; discul C3-C4 îngustat.
Afectare pontină 
stângă.
12 ROT foarte vii la toate nivelele, cu excepţia celor rotuliene.
Alinierea corpilor vertebrali cervicali;




13 Normal. Afectare pontină bilaterală.
14 Pareză facială dreaptă de tip central; ROT mai vii pe dreapta. Normală.  Normal.
Concluzii
1. SA este o afecţiune complexă pentru a cărei de-
scriere completă este necesară colaborarea între reu-
matolog, radiolog, neurolog și electrofi ziolog.
2. În SA există modifi cări ale PEA cel mai frec-
vent unilaterale – 57,2% din lotul studiat, modifi cari 
bilaterale – 28,6% si fara modifi cari – 14,3%.
3. Există cazuri la care se conturează net o 
concordanţă clinico-electrofiziologică. În cazurile 
la care această concordanţă nu se exprimă ne pu-
tem gândi la leziuni cu localizări diferite.
4. Mecanismul prin care SA determină modifi-
cări ale PEA rămâne necunoscut. O ipoteză de lu-
cru a fost aceea că modificările porţiunii cervicale 
afectează artera vertebrală. La cazurile studiate însă 
în majoritatea situaţiilor modificările radiologice 
vertebrale sunt discrete, în timp ce amonaliile PEA 
sunt nete.
5. SA este o boală studiată de reumatologi, dar 
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Rezumat
Spondilita anchilozantă (SA) este o afecţiune infl ama-
toare osteoarticulară, în care afectarea porţiunii cervicale a 
coloanei vertebrale este frecventă. Nu în puţine cazuri pa-
cienţii cu această afecţiune acuză simptome care justifi că 
examenul neurologic, evidenţiindu-se mielopatie vertebra-
lă cervicală, sindroame radiculare cervicale sau sindroame 
de trunchi cerebral.
Lucrarea prezintă 14 pacienţi internaţi și investigaţi în 
Clinica de Reumatologie a Spitalului de Recuperare Iași, di-
agnosticaţi cu SA și cu simptome de trunchi cerebral. A fost 
efectuată înregistrarea potenţialelor evocate auditive (PEA) 
urmărindu-se latenţa intervalelor I-III și III-V, constatându-se 
modifi cări unilaterale în 57,2% din cazuri (interval I-III alun-
git – 28,6%, inteval III-V alungit – 21,4%, latenţa crescută a 
undei I – 7,2%) și bilaterale în 28,6% din cazuri (intervale I-III 
alungite – 14,3%, intervalele I-III și III-V alungite – 14,3%).
Mecanismul prin care SA determină modifi cări ale 
PEA rămâne necunoscut. O ipoteză de lucru a fost aceea că 
modifi cările porţiunii cervicale afectează artera vertebrală. 
SA este o boală studiată de reumatologi, dar modifi cările 
induse de aceasta  depășesc graniţele reumatologiei.
Summary
Ankylosing spondylitis (AS) is a osteoarticular infl am-
matory disease which oft en aff ects the cervical vertebral co-
lumn. In quite a few cases, pacients with aff ected cervical 
column associate simptoms which justify the neurological 
exam, pointing out cervical spine mielopathy, cervical radi-
cular syndromes or brainstem syndromes.
Th e study consists of 14 patients diagnosed with AS and 
with brainstem symptoms, which were investigated in the Cli-
nic of Rheumatology at the Rehabilitation Hospital of Iași.
Auditory evoked potentials were performed and the 
I-III and III-V interval latency was mesured. Th e results 
pointed out unilateral changes in 57,2% of cases (prolonged 
I-III interval – 28,6%, prolonged III-V interval – 21,4%, 
prolonged latency of wave I – 7,2%) and bilateral changes 
in 28,6% of cases (prolonged I-III intervals – 14,3%, pro-
longed I-III and III-V intervals – 14,3%).
Th e mechanism by which AS causes changes of audi-
tory evoked potentials remains unknown. One assumption 
was that the modifi cation of the cervical spine can aff ect 
the vertebral artery. AS is a disease studied by rheumato-
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Introducere. Traumatismele craniocerebrale 
(TCC) ocupă un loc de frunte în structura generală a 
traumatismelor și sunt principala cauză de incapaci-
tate de muncă și deces. Totodată, traumatismele cra-
niocerebrale se înregistreaza îndeosebi la populaţia 
tânără, activă și la sexul masculin, și se pot prezenta 
izolat sau asociat cu alte leziuni majore în 50% din ca-
zuri [16, 17].
Leziunile axonale difuze reprezintă un efect 
posttraumatic primar, difuz, generat, în special, 
de mecanisme dinamice inerţiale, dar și de me-
canisme dinamice cu contact [4, 22]. Conceptul 
clinico-patologic de leziuni axonale difuze (diffu-
se axonal injury – DAI) a relativ apărut recent în 
neurotraumatologie.
Prioritatea în descrierea acestei patologii îi 
aparţine Sabinei Strich, care în 1956 [11] a publi-
cat rezultatele studiului macropreparatelor din cre-
ierul a 15 pacienţi tineri, decedaţi după 1,5–2 ani 
de aflare în stare vegetativă posttraumatică. Nici la 
unul dintre ei la autopsie nu au fost depistate semne 
de traumatism al creierului, însă la toţi s-a consta-
tat atrofie pronunţată și diminuare considerabilă a 
masei creierului.Numai cu coloraţii speciale și cu 
utilizarea metodelor neurohistologice clasice a fost 
depistată microscopic o degenerare difuză a sub-
stanţei albe. Strich consideră că aceste schimbări 
sunt rezultatul axotomiei primare în momentul tra-
umatismului cerebral.
Adams și coaut. în 1982 [1] introduc formal 
termenul DAI, pentru a descrie un spectru de le-
ziuni cerebrale posttraumatice, microscopice, ca-
racterizat în principal prin swelling axonal, trans-
secţiune axonală și „bulbi axonali de retracţie”. Tot 
Adams și coaut. în 1989 [2] definesc punctual DAI 
